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STRESZCZENIE
WST˚P. Jak ostatnio wykazano, spo¿ycie bia‡ek soi
poprawia profil lipidowy krwi u osób bez cukrzycy.
Celem niniejszego badania by‡o sprawdzenie, czy
dodanie do diety bia‡ek soi, izoflawonów i w‡ókien
licienia sojowego (preparat Abalon) zmniejsza ry-
zyko chorób uk‡adu kr„¿enia, stŒ¿enie cukru i insuli-
ny we krwi u chorych na cukrzycŒ typu 2.
MATERIA£ I METODY. W badaniu o charakterze krzy-
¿owym uczestniczy‡o 20 chorych na cukrzycŒ typu 2,
których przydzielono losowo metod„ podwójnie le-
pej próby do 6-tygodniowej suplementacji prepara-
tem Abalon [bia‡ko soi (50 g/d.) z wysok„ zawarto-
ci„ izoflawonów (minimum 165 mg/d.) i w‡ókien
licienia sojowego (20 g/d.)] lub placebo [kazeina
(50 g/d.) i celuloza (20 g/d.)], rozdzielonych 3-tygo-
dniowym okresem przerwy.
WYNIKI. Wyniki przedstawiono jako rednie – SD.
Odsetek redniej ró¿nicy wyniku leczenia Abalonem
i placebo wykaza‡ znamiennie ni¿sze wartoci red-
nie po leczeniu Abalonem dla stŒ¿enia cholesterolu
frakcji LDL (10 – 15%; p < 0,05), wskanika LDL/HDL
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(12 – 18%; p < 0,05), apolipoproteiny (apo) B100
(30 – 38%; p < 0,01), triglicerydów (22 – 10%; p <
<0,05) i homocysteiny (14 – 21%; p < 0,01), nato-
miast wartoæ stŒ¿enia cholesterolu ca‡kowitego by‡a
wyranie ni¿sza, chocia¿ nie osi„gnŒ‡a znamiennoci
statystycznej (8 – 15%; p < 0,08). Nie zaobserwowa-
no zmian stŒ¿enia cholesterolu frakcji HDL, wskani-
ka apo B100/apo A1, inhibitora aktywatora plazmi-
nogenu 1, czynnika VIIc, czynnika von Willebranda,
fibrynogenu, lipoproteiny (a), glukozy, hemoglobiny
A1c czy profilu dobowego cinienia tŒtniczego.
WNIOSKI. Powy¿sze wyniki wskazuj„ na korzystny
wp‡yw suplementacji Abalonem na zmniejszenie ry-
zyka chorób uk‡adu kr„¿enia u chorych na cukrzycŒ
typu 2. Ten wp‡yw jest widoczny nawet u chorych
z wartociami lipidów zbli¿onymi do prawid‡owych.
S‡owa kluczowe: suplementacja diety produktami
na bazie soi, cukrzyca typu 2, ryzyko chorób
uk‡adu kr„¿enia
ABSTRACT
INTRODUCTION. Consumption of soy protein has re-
cently been shown to improve the blood lipid levels
in nondiabetic subjects. The purpose of this study
was to evaluate if a dietary supplement of soy pro-
tein, isoflavones, and cotyledon fiber (Abalon) af-
fects cardiovascular risk markers, blood glucose, and
insulin levels in type 2 diabetic subjects.
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MATERIAL AND METHODS. Twenty type 2 diabetic
subjects participated in a crossover trial. They were
randomized to double-blind supplementation for
6 weeks with Abalon (soy protein [50 g/day] with
high levels of isoflavones [minimum 165 mg/day]
and cotyledon fiber [20 g/day]) or placebo (casein
[50 g/day] and cellulose [20 g/day]), separated by
a 3-week wash-out period.
RESULTS. The results are expressed as means – SD.
The percentage mean treatment difference betwe-
en Abalon and placebo demonstrated significantly
lower mean values after Abalon for LDL cholesterol
(10 – 15%; P < 0.05), LDL/HDL ratio (12 – 18%; P <
<0.05), apolipoprotein (apo) B100 (30 – 38%;
P < 0.01), triglycerides (22 – 10%; P < 0.05), and
homocysteine (14 – 21%; P < 0.01), whereas the
total cholesterol value tended to be less significant
but still lower (8 – 15%; P < 0.08). No change oc-
curred in HDL cholesterol, apo B100/apo A 1 ratio,
plasminogen activator inhibitor 1, factor VIIc, von
Willebrand factor, fibrinogen, lipoprotein(a), gluco-
se, HbA1c, or 24-h blood pressure.
CONCLUSIONS. These results indicate beneficial ef-
fects of dietary supplementation with Abalon on
cardiovascular risk markers in type 2 diabetic sub-
jects. This improvement is seen even in individuals
with near-normal lipid values.
Key words: soybased dietary supplement, type 2
diabetes, cardiovascular risk markers
WstŒp
Choroba wieæcowa (CAD, coronary artery di-
sease) wystŒpuje znacznie czŒciej wród doros‡ych
chorych na cukrzycŒ typu 2 ni¿ w populacji ogólnej
[1, 2], a miertelnoæ w tej grupie jest 46-krotnie
wy¿sza z przyczyn sercowo-naczyniowych [3]. Dwu-,
czy nawet 3-krotnie wiŒksze ryzyko choroby wieæ-
cowej u chorych na cukrzycŒ wystŒpuje niezale¿nie
od stŒ¿enia cholesterolu ca‡kowitego [4]. Zaburze-
nia lipidowe w cukrzycy typu 2 charakteryzuj„ siŒ
obni¿onym stŒ¿eniem cholesterolu frakcji HDL i wy-
sokim stŒ¿eniem triglicerydów, natomiast wartoci
stŒ¿enia cholesterolu ca‡kowitego i cholesterolu
frakcji LDL s„ zbli¿one do wartoci wystŒpuj„cych
u osób bez cukrzycy. Ponadto wystŒpuj„ zaburze-
nia krzepliwoci ze wzrostem stŒ¿enia i aktywnoci
czynników prozakrzepowych, w tym fibrynogenu,
czynnika VIIc, czynnika von Willebranda, jak rów-
nie¿ zaburzenia fibrynolizy ze zwiŒkszon„ aktywno-
ci„ inhibitora aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1,
plasminogen activator inhibitor 1), co mo¿e siŒ po-
rednio lub bezporednio przyczyniaæ do rozwoju
makroangiopatii [5, 6]. Badania kliniczne i ekspery-
mentalne sugeruj„, ¿e równie¿ nieznaczny wzrost
stŒ¿enia homocysteiny w surowicy mo¿e byæ nieza-
le¿nym czynnikiem ryzyka wyst„pienia choroby
wieæcowej [7, 8]. W jednym z ostatnich doniesieæ
wykazano zwi„zek pomiŒdzy wzrostem homocyste-
inemii a zwiŒkszonym ryzykiem choroby wieæcowej
u chorych na cukrzycŒ typu 2 [9]. Stwierdzono, ¿e
w tej grupie chorych hiperhomocysteinemia mo¿e
byæ silniejszym czynnikiem ryzyka choroby wieæco-
wej ni¿ u osób bez cukrzycy [10].
W ostatnich latach w leczeniu choroby wieæ-
cowej g‡ówny nacisk k‡adziono na farmakoterapiŒ.
Wa¿n„ rolŒ mo¿e odgrywaæ równie¿ zmiana stylu
¿ycia, w tym sposobu od¿ywiania, i wiŒksza aktyw-
noæ fizyczna. Stosowanie diety ubogiej w t‡uszcze,
ale bogatej w wŒglowodany z‡o¿one pochodz„ce ze
zbó¿, owoców i warzyw przyczynia siŒ do zmniej-
szenia ryzyka wyst„pienia choroby wieæcowej [11].
Dieta z du¿„ zawartoci„ w‡ókna pokarmowego
i ma‡„ iloci„ glukozy wi„¿e siŒ tak¿e z mniejsz„ czŒ-
stoci„ wystŒpowania cukrzycy typu 2 [12, 13].
W zaleceniach dietetycznych dla chorych na
cukrzycŒ typu 2 g‡ówny nacisk k‡adzie siŒ na obni-
¿enie spo¿ycia t‡uszczów, zw‡aszcza nasyconych,
i zastŒpowanie ich wŒglowodanami z‡o¿onymi [14].
Zalecenia te stosuje siŒ równie¿ w celu obni¿ania
stŒ¿enia cholesterolu przed rozpoczŒciem farmako-
terapii. Interesuj„cy mo¿e byæ fakt, ¿e g‡ówne sk‡ad-
niki m„czki sojowej (bia‡ka sojowe, w‡ókna licie-
nia sojowego i izoflawony) niezale¿nie obni¿aj„ stŒ-
¿enie cholesterolu we krwi [15]. W metaanalizie
38 kontrolowanych badaæ klinicznych wykazano, ¿e
bia‡ko soi skutecznie obni¿a‡o stŒ¿enia cholestero-
lu ca‡kowitego, cholesterolu frakcji LDL i triglicery-
dów w osoczu [16]. W innym badaniu stwierdzo-
no, ¿e podawanie w‡ókien soi oty‡ym chorym na
cukrzycŒ typu 2 powoduje zmniejszenie stŒ¿enia tri-
glicerydów po posi‡ku i nieznacznie obni¿a stŒ¿e-
nie glukozy, nie wp‡ywaj„c na stŒ¿enie insuliny [17].
St„d pojawia siŒ pytanie, czy spo¿ywanie produk-
tów sojowych mo¿e poprawiaæ wyrównanie glike-
mii u chorych na cukrzycŒ typu 2.
Celem przedstawionego badania by‡o porów-
nanie dzia‡ania Abalonu  sojowego preparatu die-
tetycznego z ustalon„ du¿„ zawartoci„ izoflawonów
i w‡ókien licienia sojowego), z dzia‡aniem placebo
(kazeina i w‡ókna celulozy), przyjmowanych 2 razy
dziennie jako napój w czasie posi‡ków przez okres
6 tygodni. W badaniu oceniano wp‡yw na czynniki
ryzyka wyst„pienia chorób uk‡adu kr„¿enia oraz stŒ-
¿enie glukozy i insuliny u chorych na cukrzycŒ typu 2.




Sporód 25 randomizowanych chorych na cu-
krzycŒ typu 2 badanie ukoæczy‡o 20. Dwie osoby otrzy-
muj„ce placebo nie ukoæczy‡y badania z nastŒpuj„-
cych przyczyn: u jednej z nich pojawi‡y siŒ bóle i za-
wroty g‡owy, druga nie akcepowa‡a wk‡ucia do¿ylne-
go. Trzy osoby otrzymuj„ce produkty sojowe nie ukoæ-
czy‡y badania z nastŒpuj„cych przyczyn: u jednej oso-
by po pierwszej wizycie wyst„pi‡a biegunka, u dru-
giej stwierdzono nierozpoznane wczeniej przerzuty
nowotworowe w mózgu, u trzeciej  przerzuty
w w„trobie. redni wiek pozosta‡ych 20 pacjentów
(14 mŒ¿czyzn i 6 kobiet) wynosi‡ 63,6 – 7,5 roku,
czas od momentu rozpoznania cukrzycy wynosi‡
3,0 – 2,7 lat. Dwanacie osób rozpoczŒ‡o badanie od
przyjmowania preparatu Abalon, 8 osób od placebo.
CharakterystykŒ kliniczn„ badanych przedstawia ta-
bela 1. U ¿adnego z badanych nie wyst„pi‡y inne po-
wik‡ania poza prost„ retinopati„. Jedenacie osób le-
czono jedynie diet„, 9 otrzymywa‡o dodatkowe leki
(3  pochodn„ sulfonylomocznika, 3  metformin,
3   pochodn„ sulfonylomocznika i metformin). Cho-
rzy stosowali siŒ do zaleconego leczenia przez okres
badania za wyj„tkiem jednej osoby, u której zwiŒk-
szono dawkŒ metforminy 8 dni przed ostatni„ wizyt„,
za pozostali przyjmowali niezmienione dawki leków.
fladen z chorych nie przyjmowa‡ insuliny, leków hipo-
lipemizuj„cych, leków b-adrenolitycznych czy kwasu
acetylosalicylowego. Chorych proszono o utrzymanie
dotychczasowej diety i zwyk‡ego wysi‡ku fizycznego
w czasie ca‡ego badania. Stan zdrowia wszystkich
pacjentów by‡ dobry, nie stwierdzono zaburzeæ funk-
cji nerek czy w„troby. Protokó‡ badania uzyska‡ ak-
ceptacjŒ lokalnej Komisji Etycznej w Aarhus. Wszyscy
pacjenci wiadomie wyrazili zgodŒ na udzia‡ w bada-
niu, którego przebieg by‡ nadzorowany przez Zespó‡
GCP (Good Clinical Practice) szpitala uniwersyteckie-
go w Aarhus.
Projekt badania
To kontrolowane badanie typu krzy¿owego
(cross-over) przeprowadzono metod„ podwójnie le-
pej próby w grupie pacjentów ambulatoryjnych. Lo-
sowo zakwalifikowano 12 pacjentów do 6-tygodnio-
wego leczenia Abalonem, a 8 pacjentów do grupy
kontrolnej, otrzymuj„cej przez 6 tygodni placebo. Po
3-tygodniowym okresie przerwy badani rozpoczynali
drugi sposób leczenia przez kolejne 6 tygodni. Pro-
dukt sojowy (Abalon, Nutri Pharma ASA, Oslo, Nor-
wegia) zawiera‡ dzienn„ dawkŒ 50 g izolowanego
bia‡ka sojowego (Supro, Protein Technologies, Saint
Louis, Missouri) z wysok„ zawartoci„ izoflawonów
(> 165 mg) i 20 g w‡ókien licienia sojowego (Su-
pro). Preparat kontrolny zawiera‡ dzienn„ dawkŒ
50 g kazeiny i 20 g celulozy. Oba produkty, zawiera-
j„ce te¿ niskokaloryczne dodatki smakowe (aspar-
tam, maltodekstryna, smak kakaowy), by‡y pakowa-
ne w woreczki foliowe. Chorych poinstruowano, aby
rozpuszczali po‡owŒ zawartoci woreczka w szklan-
ce wody (250 ml) przed niadaniem, a drug„ po‡o-
wŒ przed kolacj„ i wypijali napój w trakcie posi‡ku.
Przed rozpoczŒciem podawania Abalonu i pre-
paratu kontrolnego dieta ka¿dego pacjenta zawiera‡a
tak„ sam„ liczbŒ kalorii i podobne sk‡adniki od¿ywcze.
Przed ka¿dym etapem leczenia i podczas ostatniego
tygodnia 6-tygodniowej terapii dietetyk informowa‡
Tabela 1. Charakterystyka kliniczna 20 chorych na cukrzycŒ typu 2 (14 mŒ¿czyzn, 6 kobiet) przed 6-tygodniowym
okresem leczenia i po zakoæczonej terapii
Kontrola Abalon
Pocz„tek 6 tydzieæ Pocz„tek 6 tydzieæ
Masa cia‡a [kg] 88,3 – 11,8 89,0 – 12,3 88,7 – 11,9 89,3 – 11,9
BMI [kg/m2] 30,1 – 4,2 30,3 – 4,2 30,2 – 4,2 30,4 – 4,2
Talia [cm] 103,1 – 8,7 103,5 – 8,7 102,9 – 8,9 103,6 – 8,6
Wskanik talia/biodra 0,96 – 0,07 0,97 –  0,07 0,96 – 0,07 0,97 – 0,07
Cinienie skurczowe [mm Hg] 130 – 9 129 – 10 130 – 9 130 – 10
Cinienie rozkurczowe [mm Hg] 78 – 6 77 – 6 78 – 5 77 – 7
Akcja serca 79 – 11 79 – 9 76 – 10 77 – 9
HbA1c (%) 6,7 – 1,3 6,9 – 1,7 6,6 – 1,2 6,6 – 1,2
Glukoza w osoczu [mmol/l] 7,0 – 2,0 7,7 – 2,9 6,9 – 2,3 7,3 – 2,8
Insulina [pmol/l] 72 – 30 68 – 41 68 – 37 74 – 45
Dane przedstawiono jako rednie – SD
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chorych, jak wa¿yæ i zapisywaæ sk‡ad posi‡k‡ów w cza-
sie 2 dni roboczych i 1 dnia wolnego, aby obliczyæ ich
sk‡ad i spo¿ycie energii. Zapisy dotycz„ce diety by‡y
nastŒpnie weryfikowane przez dietetyka przy zastoso-
waniu modeli i zestawu fotografii. Zapisy dotycz„ce
jedzenia by‡y kodowane przez dietetyka, a wartoæ
od¿ywcz„ pokarmów obliczano przy u¿yciu programu
komputerowego Dankost (Danish Catering Center,
Herlev, Dania) na podstawie informacji Duæskiej Agen-
cji Weterynarii i flywnoci [18]. Wszystkie spo¿ywane
posi‡ki rejestrowano w bazie danych. Chorych wa¿ono
raz w tygodniu i w przypadku, gdy masa cia‡a ulega‡a
zmianie powy¿ej 1 kg w stosunku do pocz„tkowej, mo-
dyfikowano sk‡ad kaloryczny diety. Sk‡ad diety po
6 tygodniach leczenia przedstawia tabela 2. Krew po-
bierano rano na czczo przed rozpoczŒciem badania
oraz ostatniego dnia ka¿dego z obu etapów leczenia.
Próbki do momentu oznaczenia przechowywano
w temperaturze 200C. Badanie kliniczne oraz 24-go-
dzinny ambulatoryjny zapis cinienia tŒtniczego wy-
konywano ostatniego dnia ka¿dego z okresów le-
czenia. Ambulatoryjny zapis cinienia tŒtniczego
i tŒtna wykonywano za pomoc„ przenonego, auto-
matycznego urz„dzenia SpaceLabs 90202 (Space-
Labs, Redmont, WA) metod„ oscylometryczn„ z za-
programowanymi pomiarami co 20 minut w godzi-
nach 624 wieczorem oraz co godzinŒ w nocy. Rów-
nolegle z 24-godzinn„ rejestracj„ cinienia zbierano
mocz dobowy i badano na obecnoæ glukozy, kre-
atyniny, potasu, sodu i wapnia.
Aby oceniæ wp‡yw Abalonu i placebo na stŒ¿e-
nie glukozy i insuliny we krwi, w czasie testowego
posi‡ku sk‡adaj„cego siŒ z bia‡ego pieczywa, szynki
i mas‡a, zawieraj„cego 360 kcal (z czego 50% stano-
wi‡y wŒglowodany, 30% t‡uszcze i 20% bia‡ka), przyj-
mowanego ‡„cznie z Abalonem (25 g bia‡ka soi,
10 g w‡ókien licienia sojowego, 83 mg izoflawonów)
lub placebo (25 g kazeiny, 10 g celulozy), wykonywa-
no 4-godzinne profile glukozy i insuliny. Badanie prze-
prowadzano na czczo po nocnym spoczynku o go-
dzinie 8.00 ostatniego dnia 6-tygodniowego okresu
leczenia Abalonem lub dodatkiem kontrolnym.
Metody analityczne
StŒ¿enie glukozy we krwi i w moczu mierzono
metod„ oksydacyjn„. InsulinŒ w osoczu oznaczano
testem ELISA (enzyme-linked immunosorbent as-
say) [19]. StŒ¿enie HbA1c mierzono za pomoc„ ty-
powego zestawu (Bio-Rad, Richmond, Kalifornia)
(zakres normy: 3,55,5%). Wolne kwasy t‡uszczo-
we oznaczano standardow„ metod„ enzymatyczno-
-kolorymetryczn„ przy u¿yciu typowego zestawu
(Boehringer Mannheim, Mannheim, Niemcy). StŒ¿e-
nie triglicerydów, cholesterolu ca‡kowitego i chole-
sterolu frakcji HDL mierzono automatycznym anali-
zatorem Roche/Hitachi 917 (Roche Diagnostics, Man-
nheim, Niemcy). Obliczano równie¿ stŒ¿enie chole-
sterolu frakcji LDL. Aktywnoæ czynnika VII okrela-
no metod„ koagulacji [20], a stŒ¿enie fibrynogenu
zmodyfikowan„ metod„ Claussa [21]. StŒ¿enie fibro-
nektyny oznaczano metod„ ELISA produkcji Ameri-
can Diagnostica (Greenwich, CT), natomiast PAI-1
oznaczano za pomoc„ zestawu Imulyse PAI firmy
Biopool International (Ventura, Kalifornia) [22]. StŒ-
¿enie homocysteiny mierzono metod„ immunopo-
laryzacji fluorescencyjnej przy u¿yciu przeciwcia‡
monoklonalnych z Abbott Laboratories (Abbott Park,
IL) i znacznika fluorescencyjnego (przedzia‡ referen-
cji 4,512,4 mmol/l). StŒ¿enie czynnika von Willebran-
da okrelano metod„ ELISA przy u¿yciu przeciwcia‡
firmy DAKO (Glostrup, Dania). LipoproteinŒ (a) mie-
rzono metod„ radioimmunologiczn„ zestawem Mer-
codia Lp (a) (Uppsala, Szwecja). ApolipoproteinŒ
(apo) B100 i apo A1 okrelano analizatorem nefelo-
metrycznym Behring II przy u¿yciu antysurowicy
i standardu firmy Dade Behring (Marburg, Niemcy).
Tabela 2. Sk‡ad diety 20 chorych na cukrzycŒ typu 2 przed i po 6-tygodniowym okresie leczenia
Kontrola Abalon
Pocz„tek Koniec Pocz„tek Koniec
Energia ca‡kowita (kcal/d.) 2021 – 533 2369 – 550 2040 – 523 2425 – 547
WŒglowodany (% energii) 48 – 6 43 – 7 47 – 6 41 – 6
T‡uszcze (% energii) 30 – 5 28 – 5 30 – 5 29 – 5
Bia‡ka (% energii) 19 – 2 26 – 4 19 – 3 25 – 3
Alkohol (% energii) 4 – 5 3 – 4 4 – 6 5 – 5
B‡onnik [g/d.] 27 – 10 42 – 11 26 – 9 41 – 10
Cholesterol [mg/d.] 327 – 106 319 – 220 290 – 109 353 – 197
Dane przedstawiono jako rednie – SD
Kjeld Hermansen i wsp., Suplementacja
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Analiza statystyczna
Obszary przyrostu w okresie trwaj„cej 240 mi-
nut obserwacji obliczano geometrycznie jako pola
przyrostu powy¿ej wartoci stŒ¿eæ insuliny i glukozy
na czczo [23]. Wyniki przedstawiono jako rednie
– SD. Do porównania wzrostu i wieku grup rozpo-
czynaj„cych leczenie Abalonem (n = 12) i placebo
(n = 8) przy randomizacji zastosowano test Manna-
-Whitneya, natomiast do porównania rozk‡adu p‡ci
w obu grupach u¿yto dok‡adnego testu Fischera. Ana-
lizŒ ró¿nic (w obrŒbie grup i pomiŒdzy leczonymi gru-
pami) wykonano przy u¿yciu sparowanego testu rang
Wilcoxona w odniesieniu do masy cia‡a, obwodu ta-
lii, wskanika talia/biodra, 24-godzinnego automatycz-
nego pomiaru cinienia tŒtniczego, oznaczeæ we krwi
na czczo i badania moczu, podczas gdy pomiary od-
powiedzi glukozowej i insulinowej wykonano za po-
moc„ analizy wariancji z powtarzanymi pomiarami
(oprogramowanie SAS, Cary, NC). Za znamiennoæ
statystyczn„ przyjŒto wartoæ p < 0,05.
Wyniki
Nie wykazano znamiennych statystycznie ró¿-
nic w charakterystyce klinicznej przed rozpoczŒciem
leczenia Abalonem i placebo (tab. 1). Jak widaæ, po
6 tygodniach nie wykazano ró¿nic w zakresie masy
cia‡a, BMI, obwodu talii, wskanika talia/biodra, ci-
nienia tŒtniczego krwi, czŒstoci akcji serca. Przy obu
rodzajach terapii u chorych obserwowano niewielki
przyrost masy cia‡a, na granicy znamiennoci  red-
nio o 0,6 kg. Podobnie kszta‡towa‡y siŒ wyniki stŒ¿e-
nia HbA1c, glukozy i insuliny na czczo (tab. 1). Nie
zaobserwowano znamiennej statystycznie ró¿nicy
w przypadku dobowego wydalania z moczem sodu,
potasu, wapnia, kreatyniny czy glukozy w dniu
24-godzinnej rejestracji cinienia tŒtniczego (K.H.,
M.S., L.H., M.C., B.B.  danych nie opublikowano).
StŒ¿enie lipidów na czczo i inne czynniki
ryzyka chorób uk‡adu kr„¿enia
Profil lipidowy i inne czynniki ryzyka chorób
uk‡adu kr„¿enia przed dwoma 6-tygodniowymi eta-
pami leczenia i po nich podsumowano w tabeli 3.
Nie stwierdzono znamiennych ró¿nic na pocz„tku
ka¿dego z okresów terapii (wartoci wyjciowe)
w stŒ¿eniu lipidów, co wskazywa‡o, ¿e 3-tygodnio-
wy okres przerwy pomiŒdzy poszczególnymi etapa-
mi by‡ wystarczaj„cy. Podawanie Abalonu spowodo-
wa‡o znamienne obni¿enie stŒ¿enia cholesterolu ca‡-
kowitego  w porównaniu z placebo (5,11 – 0,78 vs.
5,45 –  0,88 mmol/l; p < 0,01), stŒ¿enia cholestero-
lu  frakcji LDL (3,01 – 0,68 vs. 3,33 – 0,72 mmol/l;
p < 0,01) i apolipoproteiny B100 (0,86 – 0,19 vs.
0,98 – 0,25 g/l; p < 0,05), natomiast nie zmieni‡y
siŒ stŒ¿enia cholesterolu frakcji HDL (1,38 – 0,35 vs.
1,33 – 0,34 mmol/l; NS) i apolipoproteiny A1 (1,29 –
– 0,06 vs. 1,36  – 0,05 g/l; NS). Odsetek redniej ró¿-
nicy miŒdzy leczeniem Abalonem a placebo, okrelany
testem Wilcoxona, wykaza‡ znamiennie ni¿sze warto-
ci rednie po leczeniu Abalonem dla stŒ¿enia chole-
sterolu frakcji LDL (10 – 15%; p < 0,05), triglicerydów
(22 – 43%; p < 0,05) i apo B100 (30 – 38%; p <
< 0,01), podczas gdy ró¿nica stŒ¿enia cholesterolu ca‡-
kowitego nie osi„gnŒ‡a znamiennoci statystycznej
(8 – 15%; p = 0,08). Podobnie stosunek stŒ¿eæ chole-
sterolu frakcji LDL do HDL zmniejszy‡ siŒ  o 12 – 18%
(p < 0,05), podczas gdy stosunek apo B100 do apo A1
nie zmniejszy‡ siŒ znamiennie (3  – 11%; p = 0,07) po
suplementacji produktem sojowym.
Jak pokazuje tabela 3, nie stwierdzono zmian
rednich wartoci czynnika von Willebranda, czynni-
ka VIIc, fibrynogenu czy PAI-1. Obserwowano obni-
¿enie stŒ¿enia homocysteiny po podaniu Abalonu
w porównaniu z placebo zarówno w wartociach
bezwzglŒdnych (11,6 – 4,0 vs. 12,7 – 4,7 mmol/l;
p < 0,01), jak i w odsetku ró¿nicy miŒdzy grupami
(14 – 21%; p < 0,01).
StŒ¿enia glukozy i insuliny po leczeniu
Abalonem
StŒ¿enia glukozy i insuliny po leczeniu Abalo-
nem w porównaniu z produktem kontrolnym (po‡o-
wa dawki dobowej), uzyskane po testowym posi‡ku
w ostatnim dniu ka¿dego z 6-tygodniowych etapów
badania, wykazuj„ podobne pola wzrostu powy¿ej
wartoci wyjciowych podczas 4-godzinnych okre-
sów obserwacji (dla glukozy 533 – 351 vs. 581 –
– 333 mmol/l x 240 min oraz dla insuliny 51,2 –
– 46,9 vs. 55,7 – 45,8 nmol/l x 240 min).
Wnioski
U chorych na cukrzycŒ typu 2 przyjmowanie
Abalonu  dodatku dietetycznego na bazie soi
 przez okres 6 tygodni powoduje znamienny (10%)
spadek stŒ¿enia cholesterolu frakcji LDL, spadek war-
toci wskanika LDL/HDL o 12%, spadek (nieznamien-
ny) stŒ¿enia ca‡kowitego cholesterolu o 8%, spadek
apo B100 o 30%, spadek stŒ¿enia triglicerydów
o 22%; stŒ¿enie cholesterolu frakcji HDL pozosta‡o
bez zmian. Te wyniki s„ zgodne z ostatni„ metaana-
liz„ przeprowadzon„ u osób bez cukrzycy  [16],
w której stwierdzono, ¿e przy przeciŒtnym spo¿yciu
bia‡ka soi 47 g na dobŒ spadek stŒ¿enia cholestero-
lu ca‡kowitego wynosi‡ 9%, cholesterolu frakcji LDL
13% i triglicerydów 11%. Pocz„tkowe stŒ¿enie cho-
lesterolu ca‡kowitego w surowicy znacz„co wp‡ywa‡o
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na zmianŒ stŒ¿enia cholesterolu ca‡kowitego i cho-
lesterolu frakcji LDL w grupie osób poddanych me-
taanalizie [16], z których wiele mia‡o umiarkowan„
lub ciŒ¿k„ hipercholesterolemiŒ (> 6,5 mmol/l). Zmia-
ny stŒ¿enia lipidów w badaniu autorów obejmowa-
‡y tak¿e stosunek cholesterolu frakcji LDL/HDL i stŒ-
¿enie apo B100 po 6 tygodniach suplementacji Aba-
lonem. Tego rzŒdu zmiany w profilu lipidowym wi„¿„
siŒ ze zmniejszeniem ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca [2426]. Poniewa¿ stŒ¿enie apo B100 jest
niezale¿nym czynnikiem ryzyka chorób uk‡adu kr„-
¿enia i wskazuje na fenotyp wysokiego ryzyka u cho-
rych na cukrzycŒ typu 2 z prawid‡owym stŒ¿eniem
cholesterolu [27], to 30-procentowy spadek po po-
daniu Abalonu nale¿y uznaæ za znacz„cy. Zastana-
wiaæ mo¿e wyrana ró¿nica w spadku stŒ¿enia apo
B100 w stosunku do spadku stŒ¿enia cholesterolu
frakcji LDL, poniewa¿ w cz„steczce LDL obecna jest
jedna cz„steczka apo B100. Jedn„ z przyczyn mo¿e
byæ zmiana cz„steczek LDL w wiŒksze, mniej atero-
genne w wyniku podawania soi. Za inn„ przyczynŒ
mo¿na uznaæ fakt, ¿e stŒ¿enie cholesterolu frakcji
LDL, w przeciwieæstwie do apo B100, jest wartoci„
wyliczan„, a nie mierzon„, co mo¿e prowadziæ do
niedoszacowania zmiany w stŒ¿eniu cholesterolu
frakcji LDL i w pewnym stopniu wyjaniaæ wspo-
mnian„ wy¿ej ró¿nicŒ. Cz„steczka Lp (a) jest noni-
kiem cholesterolu we krwi i strukturalnie przypomi-
na cz„steczki LDL, z dodatkiem apoproteiny (a). Ist-
nieje coraz wiŒcej dowodów na to, ¿e Lp (a) jest tak-
¿e niezale¿nym czynnikiem ryzyka choroby wieæco-
wej [28]. Pomimo podobieæstwa do cz„steczki LDL,
stŒ¿enie Lp (a) nie zmienia siŒ pod wp‡ywem zwykle
stosowanych metod dietetycznych obni¿ania stŒ¿e-
nia cholesterolu frakcji LDL. Równie¿ w badaniu au-
torów nie zaobserwowano istotnego wp‡ywu Aba-
lonu na stŒ¿enie Lp (a). W tabeli 3 ujŒto kilka sprzecz-
noci dotycz„cych wartoci znamiennoci statystycz-
nej pomiŒdzy odsetkiem rednich ró¿nic a wartocia-
mi bezwzglŒdnymi, dla których odsetek rednich ró¿-
nic uwa¿a siŒ za najbardziej istotny.
Nie wiadomo, dlaczego wzrost masy cia‡a pod-
czas obu etapów badania wyniós‡ przeciŒtnie jedy-
nie 0,6 kg pomimo przyjmowania dodatkowych por-
cji kalorii. Najbardziej prawdopodobnym wyt‡uma-
czeniem jest fakt, ¿e chorzy w mniejszym stopniu
zani¿ali iloæ spo¿ywanych kalorii pod koniec bada-
nia ni¿ na jego pocz„tku ze wzglŒdu na cis‡„ kon-
trolŒ masy cia‡a w czasie badania. Przy zwiŒkszeniu
spo¿ycia bia‡ek i poda¿y kalorii podczas terapii Aba-
lonem, chorych nale¿y zachŒcaæ do ograniczenia
spo¿ycia t‡uszczu i bia‡ek w codziennej diecie. Wy-
daje siŒ, ¿e przerwa miŒdzy okresami suplementacji
dietetycznej by‡a odpowiednia, poniewa¿ u bada-
nych masa cia‡a i stŒ¿enie lipidów powróci‡y do war-
toci wyjciowych przed rozpoczŒciem kolejnego,
Tabela 3. Wp‡yw suplementacji produktem sojowym na czynniki ryzyka chorób uk‡adu kr„¿enia u 20 chorych na
cukrzycŒ typu 2
Kontrola Abalon Abalon rednia
vs. kontrola ró¿nica (%)
Pocz„tek 6 tydzieæ* Pocz„tek 6 tydzieæ  p  (%) p §
Cholesterol [mmol/l]
Ca‡kowity 5,59 – 0,81 5,45 – 0,88 5,68 – 0,84 5,11 – 0,78 0,0041 8 – 15 0,0826
Frakcji LDL 3,64 – 0,80 3,33 – 0,72 3,63 – 0,78 3,01 – 0,68 0,0044 10 – 16 0,0483
Frakcji HDL 1,28 – 0,29 1,33 – 0,34 1,31 – 0,22 1,38 – 0,35 0,2024 0 – 20 0,8517
Triglicerydy [mmol/l] 1,70 – 1,49 1,79 – 1,17 1,70 – 1,17 1,63 – 0,97 0,3632 22 – 43 0,0400
Apo B100 [g/l] 0,95 – 0,26 0,98 – 0,25 1,09 – 0,21 0,86 – 0,19 0,0249 30 – 38 0,0027
Lp (a) [j./l] 32,3 – 37,5 32,4 – 39,8 29,5 – 29,9 33,9 – 37,7 0,3488 8 – 34 0,1769
Wskanik LDL/HDL 2,95 – 1,02 2,52 – 0,62 2,82 – 0,75 2,20 – 0,61 0,0007 12 – 18 0,0120
Wskanik apo B100/apo A1 0,82 – 0,17 0,73 – 0,17 0,80 – 0,17 0,68 – 0,16 0,0056 3 – 11 0,0759
Czynnik von Willebranda (%) 127 – 31 124 – 33 126 – 27 124 – 34 0,3251 1 – 23 0,6477
Czynnik VIIc (%) 105 – 20 111 – 20 104 – 22 106 – 18 0,0875 3 – 17 0,5958
Fibrynogen [mmol/l] 10,2 – 2,6 10,0 – 2,0 9,7 – 1,8 9,8 – 1,6 0,3632 1 – 21 1,0000
PAI-1 [ng/ml] 24 – 15 23 – 13 24 – 13 21 – 12 0,4973 1 – 63 0,6772
Homocysteina [mmol/l] 10,6 – 2,6 12,7 – 4,7 11,2 – 3,9 11,6 – 4,0 0,0040 14 – 21 0,0056
Dane przedstawiono jako rednie – SD, o ile nie okrelono inaczej; *leczeni placebo;  leczeni Abalonem;  znamiennoæ statystyczna ró¿nicy miŒdzy
leczeniem Abalonem a produktem kontrolnym w 6 tygodniu; § znamiennoæ redniej ró¿nicy (%)
Kjeld Hermansen i wsp., Suplementacja
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6-tygodniowego etapu. Przestrzeganie zaleceæ die-
tetycznych w czasie badania by‡o zadowalaj„ce.
Mechanizm obni¿ania stŒ¿enia lipidów przez
Abalon jest nieznany. Istniej„ przekonuj„ce argu-
menty wskazuj„ce na udzia‡ bia‡ka soi w obni¿aniu
stŒ¿enia cholesterolu. Produkty sojowe dostarczaj„
du¿ej iloci bia‡ka zawieraj„cego wysokiej jakoci
aminokwasy, które prawdopodobnie bezporednio
zwiŒkszaj„ wra¿liwoæ receptorów LDL o 50% lub
wiŒcej [29]. Istotne pytanie, jaki jest mechanizm
tego dzia‡ania, poniewa¿ wybór ród‡a takich bia-
‡ek ma kluczowe znaczenie w opracowywaniu pro-
duktów o mniejszym lub wiŒkszym wp‡ywie obni-
¿aj„cym stŒ¿enie cholesterolu we krwi. Liczne do-
wody wskazuj„ na to, ¿e zarówno oczyszczone, lep-
kie, rozpuszczalne w‡ókna pokarmowe, jak i w‡ók-
na rozpuszczalne, zawarte w produktach spo¿yw-
czych, obni¿aj„ stŒ¿enie cholesterolu w osoczu [30].
Wydaje siŒ, ¿e efekt dzia‡ania w‡ókien rozpuszczal-
nych wynika ze zwiŒkszenia wydalania kwasów ¿ó‡-
ciowych ze stolcem [31]. Du¿a zawartoæ w‡ókien
rozpuszczalnych w diecie mo¿e powodowaæ umiar-
kowane obni¿enie stŒ¿enia cholesterolu ca‡kowite-
go i frakcji LDL bez zmiany cholesterolu frakcji HDL,
co równie¿ wykazano w kilku badaniach u chorych
na cukrzycŒ [32, 33]. Lo [34] w przegl„dzie danych
na temat w‡ókien soi podaje, ¿e wzbogacenie diety
osób z hipercholesterolemi„ o w‡ókna licienia so-
jowego powoduje zmniejszenie stŒ¿enia choleste-
rolu ca‡kowitego i frakcji LDL. Kombinacja soi i w‡ó-
kien licienia sojowego mo¿e mieæ wp‡yw addytyw-
ny na stŒ¿enie cholesterolu. Metaanaliza Anderso-
na i wsp. [16] wskazuje jednak, ¿e znaczna czŒæ
efektu dzia‡ania produktów sojowych mo¿e siŒ wi„-
zaæ z wp‡ywem izoflawonów. Zawartoæ izoflawo-
nów w preparacie Abalon jest doæ wysoka (mini-
mum 165 mg/50 g bia‡ka sojowego) ze wzglŒdu na
odpowiedni proces przetwarzania do produktu koæ-
cowego. Uwa¿a siŒ, ¿e wp‡yw bia‡ka soi na lipidy
osocza wynika z podobieæstwa struktury izoflawo-
nów do estrogenów i ich wi„zania siŒ z receptora-
mi estrogenowymi [35]. Do dwóch mechanizmów
dzia‡ania hipolipemizuj„cego izoflawonów nale¿y
zwiŒkszanie wra¿liwoci receptorów LDL i hamowa-
nie endogennej produkcji cholesterolu. Przy dawce
izoflawonów 45 mg dziennie obserwowano zmniej-
szenie stŒ¿enia ca‡kowitego cholesterolu w osoczu
w stosunku do stŒ¿enia w okresie przyjmowania
preparatu kontrolnego niezawieraj„cego izoflawo-
nów [35]. Z kolei w innych badaniach produkty soi
obni¿aj„ce stŒ¿enie cholesterolu zawiera‡y ma‡o
fito-estrogenów, co podwa¿a‡oby ten proponowa-
ny mechanizm dzia‡ania hipolipemizuj„cego [28].
Chocia¿ po suplementacji Abalonem stŒ¿enie
prokoagulantów: fibrynogenu, czynnika VIIc i czynni-
ka von Willebranda, a tak¿e wyk‡adnika fibrynolizy
 PAI-1 nie uleg‡ zmianie, to zwraca uwagŒ zmniej-
szenie stŒ¿enia homocysteiny o 14% w porównaniu
z okresem kontrolnym. W wielu znacz„cych opraco-
waniach wskazuje siŒ na rolŒ homocysteiny w wystŒ-
powaniu, rozwoju i nawrotach choroby wieæcowej,
niezale¿nie od tradycyjnych czynników ryzyka [7, 8].
Wykazano równie¿ silny zwi„zek miŒdzy homocyste-
inemi„ a chorob„ wieæcow„ u chorych na cukrzycŒ
typu 2 [9, 10]. Odmienny wp‡yw badanych prepara-
tów na stŒ¿enie homocysteiny mo¿e czŒciowo wy-
nikaæ z wy¿szej zawartoci metioniny w kazeinie
w porównaniu z izolowanym bia‡kiem sojowym
(3,0 w porównainiu z 1,0 g/100 g produktu).
Nieznaczn„ poprawŒ glikemii u chorych na cu-
krzycŒ typu 2 po spo¿yciu w‡ókien sojowych stwier-
dzano zarówno w krótko- [17], jak i d‡ugotermino-
wych obserwacjach [36], natomiast w niektórych
badaniach takiej poprawy nie zanotowano [37]. Nie
stwierdzono zmiany ste¿enia insuliny [17, 38]. W ni-
niejszym badaniu uzyskano podobny efekt zarówno
dla glukozy, jak i insuliny, równie¿ w reakcji na te-
stowy posi‡ek z dodatkiem Abalonu.
Podsumowuj„c: prezentowane wyniki wskazuj„
na korzystny wp‡yw suplementacji dietetycznej Aba-
lonem na obni¿enie czynników ryzyka chorób uk‡a-
du kr„¿enia u pacjentów z cukrzyc„ typu 2. Ta po-
prawa jest widoczna nawet u osób z nieznacznie pod-
wy¿szonym stŒ¿eniem lipidów. Spo¿ywanie produk-
tów sojowych wspomaga skutecznoæ diet nisko-
t‡uszczowych u osób bez cukrzycy [3840]. Z tego
wniosek, ¿e uzupe‡nianie diety Abalonem u chorych
na cukrzycŒ typu 2 mo¿e byæ korzystnym wspomaga-
niem kontroli stŒ¿enia lipidów i dlatego te¿ opónia
koniecznoæ rozpoczŒcia leczenia farmakologicznego.
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